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XXII Międzynarodowa Konferencja dotycząca uzupeł-
niającego leczenia raka piersi odbywała się jak zawsze 
w St. Gallen w Szwajcarii, w dniach od 16 do 19 marca 
2011 r. Program naukowy konferencji obejmował 10 sesji 
naukowych dotyczących: biologii raka piersi, diagnosty-
ki, badań przesiewowych, prawidłowej oceny histopa-
tologicznej, leczenia miejscowego i systemowego. Wy-
kładom towarzyszyły dwie sesje plakatowe i sześć sesji 
 satelitarnych. 
Konferencja, na stałe już wpisana do kalendarza 
najważniejszych wydarzeń naukowych dotyczących lecze-
nia wczesnego raka piersi, zgromadziła 4 300 uczestni-
ków z 96 krajów świata. Najbardziej oczekiwanym wyda-
rzeniem była publiczna debata 51 światowych eksper-
tów, reprezentujących wszystkie najważniejsze dyscy-
pliny nauki związane z szeroko pojętą tematyką raka 
 piersi. Podobnie jak w ubiegłych latach, przedstawicie-
lem Polski w tym gronie był prof. Jacek Jassem. Eksperci 
poprzez głosowanie (3 możliwości: tak, nie, wstrzymuję 
się) odpowiadali na ponad 100 jednoznacznie sformuło-
wanych pytań, odnoszących się do kluczowych i jednocze-
śnie nierozstrzygniętych klinicznych zagadnień.
Molekularna klasyfikacja raków piersi
Najważniejszym przesłaniem ostatniej konferencji było 
zaadoptowanie dla celów klinicznych molekularnej klasy-
fikacji raka piersi, tak, aby na podstawie dostępnych, ru-
tynowo wykonywanych badań (np. immunohistochemicz-
nych, IHC) można było wiarygodnie wyróżnić uwarunko-
wane genetycznie podtypy raka (Tab. I) [1]. Podkreślono, 
że o wyborze systemowego leczenia uzupełniającego po-
winny decydować przede wszystkim cechy biologiczne no-
wotworu, a nie jego rozległość. Wychodząc z tego zało-
żenia uznano, że dla celów klinicznych wystarczająca jest 
ocena receptorów hormonalnych ER i PgR, HER2 oraz 
Ki-67. Alternatywą dla tego ostatniego markera (jeśli nie 
ma możliwości jego oznaczenia) może być ocena stop-
nia zróżnicowania G. Co ważne, dla celów klinicznych 
ocena Ki-67 jest istotna wyłącznie w różnicowaniu po-
między typem luminalnym A i B/HER2 (-). Oczywiście, 
przed podjęciem ostatecznej decyzji terapeutycznej na-
leży, poza oceną podtypów raka, uwzględnić także za-
sięg choroby, tzw. czynniki związane z chorym (np. cho-
roby współistniejące), jego preferencje, a także czynniki 
socjoekonomiczne. 
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Tab. I. Charakterystyka uwarunkowanych genetycznie 
podtypów raka piersi
Swoiste podtypy raka piersi Definicja kliniczno-patologiczna
Luminalny A ER i/lub PgR (+)
HER2 (-)
Ki-67 niskie (<14%)
Luminalny B ER i/lub PgR (+)
HER2 (-)
Ki-67 wysokie 
lub
ER i/lub PgR (+)
HER2 (+)
Ki-67 każda wartość
HER2 (+), nieluminalny ER i/lub PgR (+)
HER2 (+)
Bazalny
„basal-like”
Potrójnie ujemny
ER(-) i PgR (-)
HER2 (-)
ER – receptor estrogenowy; 
PgR  – receptor progesteronowy
HER2 – receptor dla naskórkowego ludzkiego czynnika wzrostu typu 2
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Leczenie chirurgiczne
W odniesieniu do leczenia chirurgicznego najwięcej 
uwagi poświęcono zagadnieniu limfadenektomii pacho-
wej po biopsji węzła wartowniczego, w świetle ostatnio 
opublikowanych badań ACOSOG-011 [2]. Te i inne wy-
niki badań, które ukazały się w ostatnich latach, wska-
zują, że nie ma uzasadnienia dla rutynowego usuwa-
nia  pachowych węzłów chłonnych, nie tylko u chorych 
z ujemnym wynikiem badania węzła wartowniczego, ale 
także u chorych z przerzutem do jednego lub dwóch war-
towniczych węzłów chłonnych [3]. Dotyczy to jednak wy-
łącznie chorych, u których w ocenie klinicznej nie stwier-
dza się powiększonych pachowych węzłów chłonnych, 
a w węźle wartowniczym znaleziono izolowane komórki 
nowotworowe lub mikroprzerzuty w pojedynczym węźle, 
nieprzekraczające 2,0 mm, a także chorych po leczeniu 
oszczędzającym, z makroprzerzutami nawet do dwóch 
węzłów wartowniczych, jeżeli planowana jest radiotera-
pia z pól tangencjalnych [4]. To wskazanie nie dotyczy 
chorych po amputacji piersi i chorych otrzymujących sys-
temowe leczenie przedoperacyjne.
Radioterapia 
Eksperci nie mieli wątpliwości, że przyspieszone napro-
mienianie całej piersi w ramach oszczędzającego lecze-
nia jest zaakceptowaną formą radioterapii, ale ich stano-
wisko było podzielone w odniesieniu do przyspieszone-
go napromieniania chorych z rozległym naciekaniem na-
czyń okołoguzowych. 
Śródoperacyjne napromienianie części piersi uzna-
no za bezpieczne, w przypadku skojarzenia z radiotera-
pią z pól zewnętrznych [4, 5]. Można je także rozważać 
u chorych w wieku powyżej 70 lat lub po wcześniejszym 
napromienianiu klatki piersiowej z innych powodów (np. 
w przebiegu chłoniaka Hodgkina). 
Nie zmieniły się zalecenia odnośnie standardo-
wej radioterapii po amputacji piersi; nadal obowiązu-
jącym wskazaniem jest zajęcie przez przerzuty więcej 
niż 3 pachowych węzłów chłonnych po stronie zmiany. 
Eksperci zalecają jednak rozważenie napromieniania 
u kobiet w wieku poniżej 45 lat, z przerzutami do 1-3 
pachowych węzłów chłonnych oraz niezależnie od wieku, 
w przypadku współistnienia rozległego naciekania naczyń 
i przerzutów do 1-3 węzłów. 
Radioterapia w ramach oszczędzającego leczenia 
powinna być stosowana w większości przypadków śród-
przewodowych raków piersi (DCIS). Wyjątek mogą sta-
nowić chore starsze (>70 r.ż.) i o bardzo korzystnych 
czynnikach rokowniczych (G1). 
Leczenie systemowe
H o r m o n o t e r a p i a  p r z e d  m e n o p a u z ą
Eksperci podtrzymali wskazania do uzupełniającej hor-
monoterapii, przedstawione podczas poprzedniej konfe-
rencji w 2009 r. (jakakolwiek ekspresja receptorów hor-
monalnych) [6]. U kobiet przed menopauzą zalecono 
5-letnie leczenie wyłącznie tamoksyfenem, ale dopusz-
cza się także skojarzenie tamoksyfenu z farmakologicz-
ną supresją funkcji jajników. W przypadku przeciwwska-
zań do stosowania tamoksyfenu zaakceptowaną formą 
hormonoterapii jest supresja funkcji jajników jako meto-
da samodzielna lub rzadziej, w skojarzeniu z inhibitora-
mi aromatazy (IA).
H o r m o n o t e r a p i a  p o  m e n o p a u z i e 
Na pytanie, czy IA (jeśli nie ma przeciwwskazań) powin-
ny być stosowane u wszystkich kobiet po menopauzie na 
jakimś etapie hormonoterapii, głosy ekspertów rozłożyły 
się dokładnie po połowie, co oznacza, że tamoksyfen jest 
nadal uznawany za skuteczną opcję dla określonej grupy 
chorych. Większa jednomyślność dotyczyła zastosowania 
IA wśród chorych z przerzutami do pachowych węzłów 
chłonnych, większość ekspertów uznała jednak, że nie 
ma jednoznacznych dowodów potwierdzających, że w le-
czeniu sekwencyjnym, zawierającym tamoksyfen i IA, te 
ostatnie powinny byś stosowane jako pierwsze. Ponownie 
podkreślono konieczność weryfikacji stanu menopauzal-
nego przed decyzją o zastosowaniu IA. 
Opierając się na porównywalnych wynikach badania 
oceniającego eksemestan i anastrozol w leczeniu uzupeł-
niającym [7], uznano eksemestan za alternatywę dla nie-
sterydowych IA. 
Eksperci nie znaleźli wskazań do przedłużonego 
(powyżej 5 lat) stosowania hormonoterapii ani też do 
posługiwania się oceną polimorfizmu genu CYP2D6 przy 
wyborze rodzaju hormonoterapii.
Jednocześnie eksperci nie uznali otyłości za przeciw-
wskazanie do stosowania IA.
C h e m i o t e r a p i a
Według ekspertów czynnikami, które decydują o zasto-
sowaniu uzupełniającej chemioterapii są przede wszyst-
kim: niski stopień zróżnicowania (G3), wysoki stopień 
proliferacji (Ki67 >14), niska ekspresja receptorów ste-
roidowych, wysoka ekspresja receptora HER2, potrój-
nie ujemny typ raka oraz więcej niż trzy przerzuty do pa-
chowych węzłów chłonnych. W niejednoznacznych sy-
tuacjach klinicznych w celu oszacowania ewentualnych 
 korzyści z zastosowania chemioterapii oprócz hormono-
terapii (np. u chorych z ekspresją receptorów steroido-
wych i pośrednimi czynnikami rokowniczymi) akceptowa-
ne jest wykonanie testów molekularnych; zalecanym jest 
Oncotype DX [8]. Nadal nie udało się zdefiniować czyn-
ników predykcyjnych dla poszczególnych leków cytosta-
tycznych, ani też przypisać określonym sytuacjom klinicz-
nym wybranych schematów chemioterapii. 
Większość ekspertów była zdania, że chore 
o ce chach raka luminalnego A odnoszą bardzo niewielką 
dodatkową korzyść z zastosowania chemioterapii, nato-
miast w przypadku raka luminalnego B i z nadekspre-
sją receptorów HER2 powinny otrzymać chemioterapię 
zawierającą zarówno taksoidy, jak i antracykliny. Doty-
483
czy to także chorych o podtypie bazalnym (potrójnie 
ujemnym), u których dodatkowo zaleca się zastosowa-
nie związków alkilujących (np. cyklofosfamidu). Eksperci 
uważają, że nie ma jeszcze wystarczających dowodów na 
rutynowe zastosowanie pochodnych platyny w tej ostat-
niej grupie chorych. 
Tr a s t u z u m a b
Eksperci uznali za zasadne rozszerzenie wskazań do uzu-
pełniającego leczenia trastuzumabem o chore w stopniu 
T1b. Uzgodniono również, że w krajach z ograniczony-
mi możliwościami finansowania standardowego roczne-
go leczenia trastuzumabem możliwe jest skrócenie te-
rapii do kilku miesięcy jako alternatywa do całkowitego 
 zaniechania leczenia. 
Preferowaną metodą podawania trastuzumabu jest 
jednoczasowe skojarzenie z chemioterapią, choć dopusz-
cza się także sekwencyjne leczenie [9]. Przy jednoznacz-
nych przeciwwskazaniach do chemioterapii można od 
niego odstąpić. 
Pomimo braku badań klinicznych odnoszących się 
do kojarzenia trastuzumabu wyłącznie z hormonotera-
pią wydaje się, że podobnie jak w uogólnionej chorobie, 
można rozważyć taką formę leczenia [10].
L e c z e n i e  p r z e d o p e r a c y j n e
Celem przedoperacyjnego leczenia systemowego jest 
nie tylko zwiększenie odsetka zabiegów oszczędzających 
pierś, ale także poprawienie odległych wyników leczenia. 
U chorych otrzymujących tę formę leczenia brak osią-
gnięcia pCR, szczególnie w guzach szybko proliferują-
cych, jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym [11]. 
Dobór schematu chemioterapii powinien być dokonywa-
ny na tych samych zasadach, co w leczeniu uzupełnia-
jącym. Opierając się na wynikach badania NOAH, od-
noszących się do chorych z nadekspresją/amplifikacją 
HER2, eksperci znaczną większością głosów uznali, że 
ta grupa chorych powinna w leczeniu przedoperacyjnym 
otrzymywać także trastuzumab [12]. Nie powinno się na-
tomiast stosować przedoperacyjnej chemioterapii w gu-
zach cechujących się wysokim indeksem proliferacji lub 
o wysokiej hormonowrażliwości. Ta ostatnia grupa cho-
rych powinna przed zabiegiem otrzymywać hormonote-
rapię, do czasu uzyskania maksymalnej odpowiedzi, ale 
nie krócej niż 4-8 miesięcy. 
Podsumowanie
Eksperci Konferencji w St. Gallen 2011 przedstawili za-
lecenia dotyczące leczenia wczesnego raka piersi, które 
w większości przypadków znajdują oparcie w dowodach 
naukowych z ostatnich dwóch lat i są możliwe do zreali-
zowania w większości krajów świata. 
Wiodącym hasłem konferencji było zdefiniowa-
nie różnych strategii postępowania dla poszczególnych 
podtypów raka piersi, które zbiorczo przedstawiono 
w Ta beli II. Przystosowanie i uproszczenie klasyfikacji 
molekularnej dla celów klinicznych powinno znacznie 
ułatwić racjonalne podejmowanie decyzji terapeutycz-
nych, przy jednoczesnym wskazaniu czynników progno-
stycznych i predykcyjnych. 
Następna konferencja w St. Gallen odbędzie się w dniach 
13-16 marca 2013 r.
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Tab. II. Propozycje uzupełniającego leczenia w zależności od swoistego podtypu raka piersi
Podtyp raka piersi Rodzaj terapii Uwagi
Luminalny A Wyłącznie HRT Tylko niewielka część chorych wymaga CHTH (np. duża liczba 
przerzutowych węzłów)
Luminalny B, HER2 (-) HRTH +/- CHTH
antracykliny, taksoidy
Rodzaj CHTH zależy od stopnia ryzyka, ekspresji ER i preferencji chorej
Luminalny B, HER2 (+) CHTH + anty-HER2 + HRTH Brak dowodów pozwalających na odstąpienie od CHTH
HER2 (+), nieluminalny CHTH + anty-HER2
antracykliny, taksoidy
Bazalny (potrójnie ujemny) CHTH
antracykliny, taksoidy, leki alkilujące
Do rozważenia terapia uszkadzająca DNA
Specjalne typy histologiczne
ER (+)
ER (-)
HRTH
CHTH
Typ rdzeniasty i gruczołowo-torbielowaty z reguły nie wymaga 
uzupełniającego leczenia 
ER  – receptor estrogenowy; PgR – receptor progesteronowy;
HER2  – receptor dla naskórkowego ludzkiego czynnika wzrostu typu 2; 
CHTH – chemioterapia; HRTH – hormonoterapia
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